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Hipersomnie pochodzenia ośrodkowego
Hypersomnias of central origin
Wzmożona senność jest zjawiskiem fizjolo-
gicznym po długim czuwaniu, na przykład pod
koniec dnia. O patologii mówimy wtedy, gdy sen-
ność nie ustępuje po śnie i/lub gdy pojawia się
podczas angażującej aktywności, na przykład
w trakcie rozmowy, podpisywania kontraktu, egzami-
nu. Zgodnie ze wskazówkami diagnostycznymi
Międzynarodowej Klasyfikacji Zaburzeń Snu
(ICSD-2, International Classification of Sleep Disor-
ders, Second Edition) [1], nadmierną sennością
w ciągu dnia (lub hipersomnią) nazywamy niezdol-
ność do utrzymania dostatecznej czujności podczas
głównego epizodu czuwania w ciągu doby, z nie-
pożądanym zapadaniem w sen. Senność może się
wahać i nasila się podczas monotonnych, nudnych
zajęć, które nie wymagają aktywnego uczestnictwa.
W niektórych przypadkach ilość snu w ciągu doby
jest znacznie zwiększona bez poczucia regenera-
cji. W innych przypadkach drzemki zapewniają
krótkotrwałą poprawę. Mikroepizody snu o czasie
trwania do 30 sekund są przyczyną automaty-
zmów. Są to przerwy w wypowiedzi, wypowiedzi
nie na temat lub nonsensowne działania, jak wkła-
danie garderoby do zmywarki, albo pokryte niepa-
mięcią kontynuowanie poprzedniej aktywności, na
przykład pisanie po zakończeniu strony. W więk-
szości przypadków nadmierna senność w ciągu
dnia jest objawem przewlekłym. Kryterium rozpo-
znania nadmiernej senności jest czas jej trwania,
według ICSD-2 [1] są to trzy miesiące.
Senność upośledza wykonanie testów psycho-
logicznych, zwłaszcza wymagających czujności [2].
Czułym wskaźnikiem upośledzonego przetwarza-
nia bodźców jest spadek amplitudy i wydłużenie
latencji potencjałów wywołanych w hipersomniach
pochodzenia ośrodkowego, takich jak zespół egzogen-
nego niedoboru snu, narkolepsja czy hipersomnia
idiopatyczna [3–6]. Hipersomnia jest przyczyną wy-
padków w pracy i wypadków drogowych [7].
Nasilenie senności można oceniać za pomocą
testów subiektywnych, na przykład Skali Senności
Epworth (ESS, Epworth Sleepiness Scale) [8] lub Stan-
fordzkiej Skali Senności (SSS, Stanford Sleepiness
Scale) [9], oraz testów obiektywnych, jak Wielokrot-
ny Test Latencji Snu (MSLT, Multiple Sleep Latency
Test) [10, 11]. MSLT jest miarodajny po udokumen-
towaniu za pomocą badania polisomnograficznego
(PSG) co najmniej 6 godzin snu poprzedniej nocy.
Badanie polisomnograficzne i MSLT wykonuje się po
minimum 2 tygodniach bez leków modyfikujących
sen lub przynajmniej po upływie czasu wynoszące-
go pięciokrotność okresu półtrwania najdłużej dzia-
łającego metabolitu. Przed wymienionymi badania-
mi rytm snu i czuwania powinien być ustabilizowa-
ny przez co najmniej 7 dni, co należy udokumento-
wać w dzienniku snu lub w badaniu aktograficznym.
Jako prawidłową uznaje się średnią latencję snu
w MSLT powyżej 10 minut. O senności świadczy śred-
nia latencja poniżej 8 minut. Jednak latencja w MSLT
poniżej 8 minut może występować u 30% osób zdro-
wych, dlatego ocena wyników zależy od kontekstu
klinicznego [1]. Pojawianie się snu REM podczas
MSLT w ciągu 15 minut od zaśnięcia, czyli SOREMP
(Sleep Onset REM Period) [10, 12], jest typowe dla nar-
kolepsji, ale nie jest dla choroby tej patognomonicz-
ne, krótka latencja snu REM występuje bowiem
w bezdechach podczas snu, depresji endogennej, po
odstawieniu środków tłumiących sen REM, a nawet
u osób zdrowych wskutek znacznego rozfragmen-
towania snu. Wielokrotny Test Latencji Snu może
być trudny do przeprowadzenia u osób z hipersom-
nią idiopatyczną o długim czasie snu dobowego.
Więcej informacji dostarcza w tym przypadku
rejestracja PSG przez 24 lub 36 godzin [13].
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Badania epidemiologiczne wykazują, że na
nadmierną senność cierpi 5–15% populacji gene-
ralnej [14]. W Polsce nadmierną senność zgłasza
5% ankietowanych [15].
Przyczyną patologicznej senności mogą być
pierwotne (endogenne) zaburzenia snu, takie jak
narkolepsja, hipersomnia idiopatyczna i zespół
Kleinego-Levina. Hipersomnia występuje także
w zaburzeniach prowadzących do rozfragmentowa-
nia snu, takich jak bezdechy podczas snu czy okre-
sowe ruchy kończyn, w schorzeniach układu ner-
wowego, jak na przykład procesy przebiegające ze
ścieśnieniem przestrzeni wewnątrzczaszkowej,
wodogłowie komunikujące, strukturalne uszkodze-
nie mózgu (głównie śródmózgowia oraz tylnej czę-
ści podwzgórza), w schorzeniach ogólnych, na
przykład w infekcjach, zaburzeniach wydzielania
wewnętrznego (hipoglikemii i niedoczynności tar-
czycy), przewlekłej niewydolności nerek, w zabu-
rzeniach psychicznych i wskutek działania lub
odstawienia substancji psychoaktywnych.
W najnowszej wersji ICSD-2 [1] kryterium
podziału na 8 grup klasyfikacyjnych jest albo
wspólny objaw (np. bezsenność lub nadmierna
senność), albo domniemana przyczyna (zaburze-
nia rytmów okołodobowych), albo też układ, któ-
rego dotyczą zaburzenia (zaburzenia oddychania
lub zaburzenia ruchowe). W ten sposób wyodręb-
niono grupę hipersomnii pochodzenia ośrodkowe-
go niespowodowanych zaburzeniami okołodobo-
wego rytmu snu, zaburzeniami oddychania pod-
czas snu ani innymi zaburzeniami snu (tab. 1).
Narkolepsja
Narkolepsja jest zespołem chorobowym wystę-
pującym pod postacią tetrady objawów: 1) nad-
miernej senności w ciągu dnia i napadów snu, 2)
katapleksji, 3) porażenia przysennego, 4) omamów
hipnagogicznych (między czuwaniem a snem) lub
hipnopompicznych (między snem a czuwaniem) [16].
Katapleksja występuje u 90% chorych, porażenie
przysenne u 30–50%, omamy hipnagogiczne/hipno-
pompiczne u 20–40% chorych. Pełną tetradę stwier-
dza się u nielicznych pacjentów [17, 18].
Rozpowszechnienie narkolepsji wynosi około
0,05% [14], ale zespół ten prawdopodobnie wystę-
puje częściej niż jest rozpoznawany. Przeciętnie mija
15 lat, zanim zostanie ustalona właściwa diagnoza.
Nadmierna senność jest zazwyczaj pierwszym
objawem i główną przyczyną inwalidztwa, ma
zmienne nasilenie i narasta podczas monotonnych
zajęć. Na tle nieustannej senności w ciągu dnia
powtarzają się epizody nagłego zapadania w sen
[17, 18]. Potrzeba snu bywa tak nagląca, że znany
jest z piśmiennictwa przypadek kardiochirurga
chorego na narkolepsję, który zasypiał podczas
operacji [16]. Chory śpi 10–20 minut i budzi się zre-
generowany, ale po upływie 2–3 godzin znów jest
senny. Wahania poziomu czuwania między napa-
dami snu są przyczyną automatyzmów. Automa-
tyzmy wymagają różnicowania z padaczkowymi
napadami częściowymi o symptomatologii złożo-
nej. Połowa chorych zgłasza skargi na zaburzenia
pamięci. Skargi te wynikają z zaburzeń koncentra-
cji. Katapleksja polega na nagłej, odwracalnej, obu-
stronnej utracie napięcia mięśni, wyzwalanej przez
emocje. Utrata napięcia jest ograniczona lub doty-
czy wszystkich mięśni. Niepełne ataki przejawiają
się jako na przykład jąkanie się albo tłuczenie ta-
lerzy. Napad katapleksji trwa od kilku sekund do
kilku minut. Powrót do normy jest szybki i całko-
wity. Częstość napadów waha się od rzadkich in-
cydentów w ciągu wielu lat do niezliczonych na-
padów w ciągu dnia. Liczne, kolejno następujące
napady nazywamy stanem kataplektycznym. Naj-
częstszą przyczyną stanu kataplektycznego jest od-
stawienie leków przeciwdepresyjnych stosowa-
nych w leczeniu katapleksji. Czasem katapleksję
trzeba różnicować z nagłymi upadkami w przebie-
gu niewydolności krążenia kręgowo-podstawnego
lub napadami padaczkowymi akinetycznymi i ato-
nicznymi. Porażenie przysenne jest to przemijają-
ca uogólniona niezdolność poruszania się i/lub
mówienia podczas zasypiania lub budzenia się.
Napadom porażenia towarzyszy lęk, później, gdy
Tabela 1. Hipersomnie pochodzenia ośrodkowego
niespowodowane zaburzeniami okołodobowego rytmu snu,
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pacjent wie, że porażenie mija samoistnie w ciągu
kilku minut, lęk ten słabnie. Omamy hipnagogicz-
ne i hipnopompiczne są to żywe, realistyczne do-
znania zmysłowe, najczęściej wzrokowe, a także
dotykowe, kinetyczne i słuchowe, proste lub zło-
żone. Omamom zazwyczaj towarzyszy lęk [1, 17–19].
Zdarzało się, że u osób z częstymi omamami
hipnagogicznymi lub hipnopompicznymi rozpo-
znawano błędnie schizofrenię [20]. Sen jest zabu-
rzony u jednej trzeciej chorych, gdyż osoby z nar-
kolepsją nie są zdolne przez dłuższy czas ani czu-
wać, ani spać. Bywa, że zaburzony sen nocny lub
koszmary są główną skargą. Okresowe ruchy koń-
czyn i bezdechy, cukrzyca typu 2 i nadwaga wy-
stępują częściej u chorych na narkolepsję niż
w populacji ogólnej. Początek choroby przypada na
okres pokwitania lub między 35. a 45. rokiem życia.
Zachorowanie może być poprzedzone stresujący-
mi wydarzeniami lub chorobą gorączkową. Nad-
mierna senność trwa przez całe życie, jednak ba-
dania MSLT wykazują, że jej nasilenie może się
w miarę upływu lat zmniejszać. Katapleksja może
ustąpić samoistnie lub w toku leczenia. Omamy
hipnagogiczne/hipnopompiczne i porażenie przy-
senne często mają charakter przejściowy, natomiast
zaburzenia snu nie wykazują spontanicznej ten-
dencji do ustępowania [1, 17–19].
W PSG stwierdza się skrócenie latencji snu,
wzrost ilości stadium 1, częste wybudzenia, rów-
nomierny rozkład snu wolnofalowego w ciągu
nocy, niski wskaźnik wydajności snu oraz skrócenie
latencji (SOREMP) i rozfragmentowanie snu REM,
niekiedy bez atonii, a ponadto ujawnia inne, ewen-
tualnie współistniejące zaburzenia snu [1, 17, 21].
Wyniki analizy widma EEG podczas snu wykaza-
ły wzrost mocy fal delta i spadek mocy fal beta
[22, 23] lub wzrost amplitudy fal delta i theta oraz
spadek amplitudy fal alfa i sigma [24]. Mimo skarg
na nadmierną senność, długotrwałe monitorowa-
nie PSG wykazuje, że dobowe zapotrzebowanie na
sen wcale nie jest w narkolepsji zwiększone, nie-
prawidłowa jest za to dystrybucja snu i czuwania
w ciągu doby [25].
Upośledzenie transmisji hipokretynowej jest
odpowiedzialne przynajmniej za część przypad-
ków narkolepsji. Mózg ludzki zawiera około 70 000
komórek hipokretynowych. W mózgach osób cho-
rych na narkolepsję pozostaje tych komórek tylko
około 10% [26]. Ich ubytek powoduje spadek stę-
żenia hipokretyny-1 w płynie mózgowo-rdzenio-
wym poniżej 110 ng/l (norma: 200–600 ng/l),
stwierdzany u ponad 90% chorych na narkolepsję
z katapleksją [12, 27, 28]. Przypuszcza się, że
u pozostałych pacjentów prawidłowe stężenie hi-
pokretyny-1 mogą zapewniać przetrwałe komórki
hipokretynowe. U większości chorych na narkolep-
sję stwierdza się obecność antygenu DQB1*0602 [29].
Przedstawiono hipotezę, że przyczyną narkolepsji
są zaburzenia autoimmunologiczne i że u chorych
na narkolepsję układ odpornościowy atakuje wła-
sne receptory hipokretynowe. Brak stabilizujące-
go wpływu wywieranego przez hipokretyny
na układy podtrzymujące sen i czuwanie powoduje
senność i katapleksję [30–32].
Narkolepsja ma istotny wpływ na jakość życia,
ogranicza bowiem możliwość zdobycia wykształ-
cenia i zarobkowania, jest przyczyną wypadków
i konfliktów rodzinnych. W podeszłym wieku
w przypadku niezdiagnozowanej narkolepsji sen-
ność, częste drzemki i apatia są traktowane jako
atrybuty wieku lub przejaw otępienia. U 30% cho-
rych występuje depresja, prawdopodobnie jako
reakcja na przewlekłą chorobę i izolację [17, 18].
W aktualnej wersji ICSD-2 [1] narkolepsja
z katapleksją i narkolepsja bez katapleksji stano-
wią odrębne kategorie diagnostyczne. Narkolepsję
z katapleksją rozpoznajemy, gdy pacjent zgłasza
skargi na nadmierną senność w ciągu dnia wystę-
pującą niemal codziennie od co najmniej 3 miesię-
cy, senności towarzyszą niewątpliwe napady ka-
tapleksji, z nagłą, wyzwalaną przez emocje, obu-
stronną, trwającą poniżej 2 minut utratą napięcia
mięśni ze zniesieniem odruchów ścięgnowych
i z zachowaną świadomością, w MSLT średnia laten-
cja snu jest równa lub krótsza niż 8 minut, a po-
nadto występują dwa lub więcej epizodów SOREM.
Znaczenie diagnostyczne ma również stężenie hi-
pokretyny-1 w płynie mózgowo-rdzeniowym poni-
żej 110 ng/l.
Narkolepsję bez katapleksji według ICSD-2 [1]
rozpoznajemy, gdy pacjent zgłasza skargi na nad-
mierną senność w ciągu dnia występującą niemal
codziennie od co najmniej 3 miesięcy, a typowe
napady katapleksji nie występują, choć mogą być
w wywiadzie napady nietypowe. Rozpoznanie nar-
kolepsji bez katapleksji musi być potwierdzone
badaniem PSG i MSLT. W MSLT średnia latencja
snu jest równa lub krótsza niż 8 minut, a ponadto
występują dwa lub więcej epizodów SOREM. Nad-
miernej senności mogą towarzyszyć porażenie
przysenne, omamy hipnagogiczne/hipnopompicz-
ne, automatyzmy i koszmary nocne, a także para-
somnia snu REM. Narkolepsja bez katapleksji wy-
stępuje u 10–50% chorych na narkolepsję. U 10–
–20% chorych stężenie hipokretyny-1 w płynie
mózgowo-rdzeniowym wynosi poniżej 110 ng/l.
U pozostałych pacjentów stężenia hipokretyny-1
są prawidłowe. W nocnym badaniu PSG latencja
snu wynosi poniżej 10 minut i występuje SOREMP,
więcej jest stadium 2 i częste są wybudzenia. Być
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może narkolepsja bez katapleksji stanowi kontinu-
um narkolepsji z katapleksją.
Narkolepsję w przebiegu zaburzeń somatycz-
nych [1] rozpoznajemy, gdy pacjent zgłasza skargi
na nadmierną senność w ciągu dnia występującą
niemal codziennie od co najmniej 3 miesięcy, przy
czym nadmierna senność towarzyszy schorzeniom
układu nerwowego lub schorzeniom ogólnym. Je-
śli występują niewątpliwe napady katapleksji,
z nagłą, wyzwalaną przez emocje, obustronną, trwa-
jącą poniżej 2 minut utratą napięcia mięśni z za-
chowaną świadomością, rozpoznanie stawia się na
podstawie objawów klinicznych, jeśli zaś nie ma
niewątpliwych napadów katapleksji, to rozpozna-
nie musi być potwierdzone badaniem PSG i MSLT.
Pozostałe objawy tetrady narkoleptycznej mogą
w narkolepsji w przebiegu zaburzeń somatycznych
nie występować. W MSLT średnia latencja snu jest
równa lub krótsza niż 8 minut, a ponadto wystę-
pują dwa lub więcej epizodów SOREMP. Znacze-
nie diagnostyczne ma także stężenie hipokretyny-1
w płynie mózgowo-rdzeniowym poniżej 110 ng/l.
Leczenie narkolepsji jest objawowe. Kofeina
jest nieskuteczna. Lekiem pierwszego wyboru
w leczeniu nadmiernej senności jest obecnie moda-
finil w dawce 100–400 mg dziennie, podawany
w dwu dawkach podzielonych, pierwszej rano,
drugiej — wczesnym popołudniem. Modafinil jest
mniej skuteczny od stosowanych w narkolepsji od
lat 30. ubiegłego stulecia pochodnych amfetami-
ny, ale jest znacznie lepiej tolerowany. Ciąża jest
przeciwwskazaniem do podawania modafinilu.
Innymi lekami zalecanymi obecnie w leczeniu nad-
miernej senności są hydroksymaślan sodu i metyl-
fenidat [19, 33]. Dostępna w Polsce selegilina nie
należy do leków pierwszego wyboru, wykazano
jednak jej skuteczność w dawce 10–40 mg dzien-
nie. Nie należy selegiliny podawać łącznie z inhi-
bitorami wychwytu zwrotnego serotoniny i u ko-
biet ciężarnych [34–36]. Żaden znany lek, łącznie
z pochodnymi amfetaminy, nie usuwa całkowicie
nadmiernej senności [37]. Regularny sen nocny i za-
planowane drzemki w ciągu dnia ułatwiają utrzy-
manie właściwego poziomu czuwania. Zaleca się
drzemki o czasie trwania 15–20 minut, w południe
i wczesnym popołudniem albo co 4 godziny. Sen
nocny powinien trwać 9 godzin. Konieczna jest abs-
tynencja od alkoholu. W leczeniu katapleksji za naj-
skuteczniejszy uważa się obecnie hydroksymaślan
sodu, a następnie — trójcykliczne leki przeciwde-
presyjne, na przykład klomipraminę w dawce 10–
–75 mg dziennie lub dezypraminę w dawce 25–200 mg
dziennie. Ze względu na mniejsze ryzyko obja-
wów niepożądanych można też stosować wenlafak-
synę (selektywny inhibitor wychwytu zwrotnego se-
rotoniny i noradrenaliny) w dawce 150–300 mg
dziennie, wiloksazynę (inhibitor wychwytu zwrot-
nego noradrenaliny) 150–200 mg dziennie, fluokse-
tynę (inhibitor wychwytu zwrotnego serotoniny)
20–60 mg dziennie. Hydroksymaślan sodu jest też
pomocny w leczeniu zaburzeń snu nocnego [19, 33].
Leczenie narkolepsji trwa całe życie.
Hipersomnia nawracająca,
czyli zespół Kleinego-Levina
Hipersomnia pojawia się w postaci nawraca-
jących epizodów rozdzielonych okresami bezobja-
wowymi. Epizody te trwają od kilku dni do kilku
tygodni i występują przynajmniej raz w roku, cza-
sem do 10 razy w roku. Epizod może być poprze-
dzony objawami prodromalnymi w postaci bólów
głowy lub poczucia zmęczenia. Pacjent śpi 16–
–18 godzin w ciągu doby, wstaje tylko do posiłków
lub po to, by oddać mocz. Nawracająca hipersomnia
może być jedynym objawem. U 96% chorych wy-
stępują zaburzenia poznawcze, takie jak upośledze-
nie uwagi i pamięci lub spowolnienie. Hipersom-
nii mogą towarzyszyć inne objawy: żarłoczność,
wzrost masy ciała o kilka kilogramów, zaburzenia
świadomości, omamy, urojenia, pobudzenie seksu-
alne, drażliwość i agresja. Amnezja, dysforia i bez-
senność zapowiadają koniec epizodu. Między na-
padami poziom czuwania i funkcje poznawcze są
prawidłowe, nie stwierdza się też zaburzeń zacho-
wania. Zespół Kleinego-Levina jest schorzeniem rzad-
kim, dotychczas opisano około 200 przypadków.
Mężczyźni chorują 4 razy częściej niż kobiety. Za-
chorowanie bywa poprzedzone infekcją dróg odde-
chowych lub przewodu pokarmowego, urazem gło-
wy, spożyciem alkoholu lub znieczuleniem ogólnym.
Początek przypada zazwyczaj na drugą dekadę życia.
W miarę upływu czasu nasilenie objawów słabnie,
choroba trwa przeciętnie 4 lata, ale opisano epizody
nawracające przez 10–20 lat. W przypadkach, w któ-
rych wykonano autopsję, stwierdzono obraz sugeru-
jący łagodny proces zapalny zlokalizowany w pod-
wzgórzu. Wynik badania płynu mózgowo-rdzeniowe-
go jest prawidłowy. W badaniu EEG stwierdzono
zwolnienie czynności podstawowej oraz napadowe,
obustronne, synchroniczne, wysokonapięciowe fale
theta. W PSG stwierdza się obniżenie wskaźnika
wydajności snu, wzrost czuwania wtrąconego i wy-
dłużenie czasu trwania stadiów 1 i 2 oraz całkowite-
go czasu snu [1, 38]. Spośród licznych wypróbowa-
nych dotychczas metod leczenia tylko pochodne
amfetaminy redukują senność. Leczenie litem za-
pobiega nawrotom u części chorych. Rokowanie
jest dobre, choć u niektórych pacjentów upośledze-
nie poznawcze może mieć charakter trwały [38].
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czeniu innych przyczyn nadmiernej senności [41].
W ICSD-2 wyodrębniono dwie postacie hipersom-
nii idiopatycznej: z długim czasem snu i bez dłu-
giego czasu snu. Kryteria diagnostyczne ICSD-2
rozpoznania hipersomnii idiopatycznej z długim
czasem snu są następujące: pacjent zgłasza skar-
gi na nadmierną senność w ciągu dnia występu-
jącą niemal codziennie, w wywiadzie, badaniu ak-
tograficznym, dzienniku snu lub PSG sen nocny
trwa powyżej 10 godzin, latencja snu jest krótka,
budzenie się rano lub po drzemce jest prawie za-
wsze utrudnione, nocne badanie PSG wyklucza
inne przyczyny nadmiernej senności za dnia.
Jeśli możliwe jest wykonanie MSLT, rejestruje się
mniej niż dwa epizody SOREM i średnią laten-
cję snu poniżej 8 minut. Hipersomnię idiopa-
tyczną bez długiego czasu snu według ICSD-2
rozpoznajemy, gdy pacjent zgłasza skargi na
nadmierną senność w ciągu dnia występującą
niemal codziennie od co najmniej 3 miesięcy,
w wywiadzie, badaniu aktograficznym, dzienniku
snu i PSG czas trwania głównego epizodu snu do-
bowego jest dłuższy niż 6 godzin i krótszy niż
10 godzin, nocne badanie PSG wyklucza inne
przyczyny nadmiernej senności, a w MSLT reje-
struje się mniej niż dwa epizody SOREMP i śred-
nią latencję snu poniżej 8 minut [1].
Środki psychostymulujące łagodzą senność
u 2/3 pacjentów z hipersomnią idiopatyczną [42],
skuteczny jest też modafinil [47] i uważa się go
obecnie za lek pierwszego wyboru [41], trudniej jest
natomiast opanować upojenie przysenne.
Zespół egzogennego niedoboru snu
Do objawów egzogennego niedoboru snu
należą: nadmierna senność, zaburzenia koncentra-
cji, anergia, spadek motywacji, drażliwość, niepo-
kój. Zespół ten rozpoznaje się, gdy czas trwania snu
dobowego, ustalony na podstawie wywiadu, dzien-
nika snu lub badania aktograficznego, jest krótszy
niż indywidualne zapotrzebowanie na sen.
W weekendy i w wakacje pacjent śpi dłużej niż zwy-
kle, co potwierdza niedobór snu [1]. Wykonanie
testów u osób cierpiących na nadmierną senność
w przebiegu niedoboru snu jest nie mniej upośle-
dzone niż wskutek upojenia alkoholowego [48].
Konsekwencją są wypadki drogowe i w pracy oraz
nadużywanie środków psychostymulujących. Bada-
nie polisomnograficzne ujawnia latencję snu poni-
żej 10 minut i wskaźnik wydajności snu powyżej
90%, ale badanie to nie jest niezbędne do postawie-
nia diagnozy. W MSLT latencja snu wynosi poniżej
8 minut, mogą też występować epizody SOREM [1].
Zespół egzogennego niedoboru snu jest najczęstszą
Hipersomnia idiopatyczna
Hipersomnia bez objawów tetrady narkolep-
tycznej, ale za to z upojeniem przysennym, zosta-
ła wyodrębniona przez Bedricha Rotha [39, 40]. Ze-
spół ten charakteryzuje się stałą, nasiloną senno-
ścią z długimi, trwającymi 2–3 godziny drzemka-
mi w ciągu dnia, długim (lub prawidłowym) cza-
sem trwania snu nocnego i trudnościami w budze-
niu się po śnie nocnym lub drzemce w ciągu dnia.
Sen nocny i drzemki są nieregenerujące. Sen nie
ma charakteru imperatywnego. W czuwaniu czę-
ste są mikroepizody snu i automatyzmy, częste jest
też upojenie przysenne. Upojenie przysenne, ina-
czej zespół Elpenora, są to zaburzenia świadomo-
ści po obudzeniu się, ze spowolnieniem, dezorien-
tacją, upośledzeniem procesów poznawczych
i automatyzmami; w PSG podczas upojenia przy-
sennego stwierdza się stadium 1 lub czynność alfa
o 1–2/s wolniejszą niż w pełnym czuwaniu. Nad-
miernej senności towarzyszą objawy wegetatywne:
bóle głowy, ortostatyczne spadki ciśnienia z omdle-
niami oraz objawy zespołu Raynauda. U 25% cho-
rych występują zaburzenia nastroju [41]. Choroba
może występować rodzinnie, sugeruje się dziedzi-
czenie autosomalne dominujące [1, 41, 42].
Sen w PSG jest prawidłowy, z odchyleń obser-
wowano wzrost snu wolnofalowego [1] i zwiększo-
ny wskaźnik wydajności snu [43], stwierdzano jed-
nak też, że sen — wbrew oczekiwaniom — nie jest
głębszy, gdyż analiza widma EEG podczas snu wy-
kazała mniejszą moc fal delta u chorych z hipersom-
nią idiopatyczną niż u osób zdrowych, zwłaszcza
w dwu pierwszych cyklach snu [44]. Gęstość wrze-
cion (liczba wrzecion w ciągu minuty) jest zwiększo-
na. Brak fizjologicznego spadku gęstości wrzecion pod
koniec snu nocnego może tłumaczyć trudności z bu-
dzeniem się u chorych z hipersomnią idiopatyczną [45].
Stwierdzano niskie stężenia hipokretyny-1 w pły-
nie mózgowo-rdzeniowym [46], choć w większości
wykonanych badań stężenie to jest prawidłowe.
Początek przypada na drugą lub trzecią deka-
dę życia, objawy rozwijają się powoli, w ciągu kil-
ku tygodni, później nasilenie objawów jest stałe.
Choroba trwa przez całe życie, jakkolwiek u około
1/4 pacjentów następuje samoistna poprawa [41].
Rozpowszechnienie hipersomnii idiopatycz-
nej nie jest znane, ale jest to schorzenie rzadkie,
prawdopodobnie występujące u 20–50 osób na
milion [41]. Chorych z hipersomnią idiopatyczną
rejestruje się w ośrodkach medycyny snu dziesię-
ciokrotnie rzadziej niż pacjentów z narkolepsją [1].
Patofizjologia hipersomnii idiopatycznej jest
nieznana, nie ma żadnego markera biologicznego,
dlatego rozpoznanie stawia się po starannym wyklu-
^
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przyczyną nadmiernej senności. W krajach uprzemy-
słowionych skarży się na niedostateczną ilość snu
około 20% populacji [14]. Analiza widma EEG pod-
czas snu wyrównawczego wykazuje u osób zdrowych
wzrost mocy fal delta i theta, głównie w pierwszym
cyklu snu, oraz spadek mocy fal alfa, sigma i beta [49].
Porównanie wyników tych z przytoczonymi powy-
żej wynikami u chorych z innymi rodzajami hiper-
somnii sugeruje różny mechanizm senności w hiper-
somnii patologicznej i fizjologicznej senności towa-
rzyszącej egzogennemu niedoborowi snu. Dekstroam-
fetamina i modafinil nie wykazują przewagi nad ko-
feiną w zwalczaniu fizjologicznej senności po pozba-
wieniu snu [50].
Hipersomnia w przebiegu zaburzeń
somatycznych
Hipersomnia może towarzyszyć licznym, wy-
mienionym uprzednio schorzeniom układu ner-
wowego i schorzeniom ogólnym. Hipersomnia
w przebiegu zaburzeń somatycznych miewa charak-
ter imperatywny, z drzemkami zapewniającymi
poczucie wypoczynku, tak jak w narkolepsji, lub
nie ma charakteru imperatywnego, a drzemki są
nieregenerujące, tak jak w hipersomnii idiopatycz-
nej. W MSLT latencja snu wynosi mniej niż
8 minut, a ponadto stwierdza się nie więcej niż
1 epizod SOREM [1].
Hipersomnia spowodowana używaniem
substancji psychoaktywnych
Nadużywanie lub tylko używanie, na przykład
w zbyt dużych dawkach, leków sedatywnych
i nasennych oraz nagłe odstawienie substancji
psychoaktywnych (etanolu, amfetaminy, kofeiny,
kokainy, opioidów, środków sedatywnych i innych)
może powodować hipersomnię. Hipersomnia bywa
też objawem rezydualnym u osób, które nadużywały
środków psychostymulujących w przeszłości [1, 51].
Hipersomnia nieorganiczna, nieokreślona
Hipersomnia bywa objawem zaburzeń afek-
tywnych. Od 10 do 15% chorych na depresję
zgłasza nadmierną senność [52]. W depresji aty-
powej, charakteryzującej się spadkiem napędu,
poczuciem wyczerpania, nadmierną sennością
i wzmożonym łaknieniem, obronne wyłączenie
życia uczuciowego, apatia, skargi na nadmierną
senność i wyczerpanie przebiegają z niedoczyn-
nością osi podwzgórzowo-przysadkowo-nadner-
czowej [53]. Hipersomnia towarzyszy sezonowej
chorobie afektywnej [54], może też występować
w zaburzeniach schizoafektywnych, ostrej reak-
cji na stres, zaburzeniach konwersyjnych, nie-
zróżnicowanych zaburzeniach psychosomatycz-
nych, zaburzeniach osobowości [1]. Sen jest
wydłużony, nieregenerujący, w ciągu dnia wy-
stępują długie drzemki. Hipersomnia nieorga-
niczna jest przyczyną 5–7% przypadków nad-
miernej senności, ale dotychczas niewiele badań
poświęcono temu zagadnieniu. Wbrew oczekiwa-
niom okazało się, że sen w hipersomnii nieorga-
nicznej jest rozfragmentowany i spłycony, z ob-
niżeniem wskaźnika wydajności snu. Mimo skarg
na nadmierną senność, latencja snu w MSLT
mieści się w granicach normy [55–57]. Wyniki
te świadczą o wzmożonym wzbudzeniu, a zatem
w hipersomnii nieorganicznej podawanie środ-
ków psychostymulujących jest niewskazane [57].
Rozbieżność między skargami zgłaszanymi przez
pacjentów i wynikami badań obiektywnych w hi-
persomnii nieorganicznej sugeruje, że nie jest to
w ścisłym znaczeniu hipersomnia, ale raczej
anergia lub klinofilia (od greckich słów: kline
= łóżko i philos = kochający).
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